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사회경제적 발달과 함께 선진국이나 개발도상국에서 소아 및
청소년들의 비만증이 날로 증가되고 있으며 이에 따른 2형 당뇨
병, 고지혈증, 심혈관질환 등이 증가되고 있어 사회적으로 많은
관심을 갖게 되었다1, 2).
소아 및 청소년시기의 비만증은 청년기 또는 성인에서 인슐린
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저항성(insulin resistance)을 유발한다. 인슐린 저항성은 췌장의
도세포에서 분비된 인슐린이 작용하는 중요장기인 간, 지방조직
및 근육 등에서 작용하여 당대사의 장애를 일으켜서, 인슐린 분
비를 증가시키고 후에 인슐린 분비장애를 초래시켜 2형 당뇨병
을 유발하고, 미세 및 거대혈관 합병증을 초래시킨다3-5).
이러한 인슐린 저항성은 비만증에서 당 부하검사상 내당능 장
애를 나타낸 경우가 대부분이지만, 정상 내당능을 갖는 사람에서
도 인슐린 저항성이 증가된 경우도 있다6).
비만증과 인슐린 저항성은 2형 당뇨병의 주된 위험인자로 알
려져 있으며, 2형 당뇨병은 여자가 남자에 비해 1.6 : 1로 많이
발병된다7). 단순한 비만증 상태에서 2형 당뇨병상태로 이행되기
이전에 내당능장애, 혹은 당뇨병 전단계라고도 불리는 단계를 경
유하는 경우가 많다8, 9).
소아 및 청소년 비만증에서 인슐린 저항성에 미치는 요인
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Purpose : Insulin resistance is the most important risk factor linked to the development of impaired
glucose tolerance(IGT), diabetes mellitus and cardiovascular diseases in childhood and adolescent obe-
sity, The purpose of this study was to see whether insulin resistance of obese adolescent is higher
than that of obese children. and to analyze gender difference and affecting factors of insulin resis-
tance.
Methods : Of the 9,837 school children from 5 to 16 tears old, 92 obese children and 187 adolescent,
underwent a two-hour oral glucose tolerance test and plasma glucose, insulin, lipid profiles, leptin
and high sensitive C-reactive protein(hs-CRP) were measure.
Results : Plasma insulin levels of female were higher compared to those of males during oral glucose
tolerance test(P<0.05). Four(4.3%) in obese children and twenty five(13.3%) in obese adolescents met
the criteria of IGT. Female, leptin, adiponectin and triglyceride concentrations were strongly correlat-
ed with homeostatic model assessment insulin-resistance(HOMA-IR) by multiple linear regression
analysis(P<0.05).
Conclusion : Obese adolescents might have higher insulin concentrations compared to obese children
and obese girls higher insulin concentrations than obese boys. Obese boys and children with im-
paired glucose tolerance have higher insulin concentrations than those with normal glucose tolerance.
HOMA-IR was significantly correlated with female, plasma leptin, adiponectin and triglyceride con-
centrations. (Korean J Pediatr 2005;48:1076-1081)
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인슐린 저항성이 있는 모든 경우에 당뇨병이 발병되는 것은
아니지만 당뇨병 예방적 측면에서 인슐린의 저항성의 의미는 상
당히 중요하며, 인슐린 저항성 유무를 알기 위한 검사방법들은
여러 가지가 있으며 초기에 진단될수록 좋다10, 11).
Hyperinsulinemic euglycemic glucose clamp 방법은 인슐린
예민도와 저항성을 알기 위한 가장 좋은 검사이지만10, 12), 검사
방법이 너무 복잡하여 임상적으로 이용하기에는 불편하다13).
그리하여 공복 인슐린농도, homeostatic model assessment-
insulin(HOMA-IR) 및 quantitative insulin sensitivity check
index(QUICKI) 검사결과들이 hyperinsulinemic euglycemic
glucose clamp의 결과와 상당히 유사하기 때문에 임상적으로
많이 유용된다13-15).
비만증에서 인슐린 저항성과 심혈관 질환의 위험도는 비만도
뿐만 아니라 체지방의 분포 즉 체간 비만이 말초비만에 비해 더
욱 밀접한 상관관계가 있다16).
122명의 비만증 청소년 연구보고에 의하면 비만증 청소년은
그렇지 않은 청소년에 비해 인슐린 저항성과 지질농도가 높으며,
이러한 인슐린 저항성의 정도는 비만도 및 고지질 농도와 밀접
한 상관관계가 있었다3).
Guo17)의 장기간 연구보고에 의하면 체지방량은 소아에서부터
나이가 먹음에 따라 증가되는데 청소년기 남자에서는 10대가 되
면 체지방량이 점차 감소되는 경향이 있는 반면에 여자에서는
20세 될 때까지 증가하는 경향이 있다고 하였다17).
본 연구의 목적은 비만증 청소년이 그렇지 않은 소아에 비해
인슐린저항성이 증가하는가 그리고 성별에 따른 차이점을 규명
하며 인슐린저항성에 영향을 미치는 요인들을 분석하고자 한다.
대상 및 방법
1. 대 상
5-16세의 학생 9,837명을 신체 검사하였고, 그 중 체질량 지
수가 95 백분위수 이상인 279명의 비만아를 대상으로 하였다.




12시간 공복 상태에서 채혈한 후 체중 kg당 탄수화물 1.75
g(최고 75 g)을 먹인 후 30분, 60분, 120분에 채혈하여 혈당 및
인슐린농도를 측정하였다. 공복상태에서 채혈한 혈액에서 혈당,
인슐린농도, 총콜레스테롤, LDL-콜레스테롤, HDL-콜레스테롤,
중성지방의 농도, leptin, high sensitive C-reactive protein
(hs-CRP) 및 adiponectin 농도를 측정하였다.
내당능장애(impaired glucose tolerance, IGT)의 정의는
American Diabetes Association guidelines에 따라 당 부하 2
시간의 혈당이 140-200 mg/dL인 경우로 하였으며, 정상 내당능
(normal glucose tolerance, NGT)은 공복 시 혈당이 110 mg/
dL이하이며 2시간에 혈당이 140 mg/dL 이하인 경우로 하였다.
2형 당뇨병은 공복 시 혈당이 126 mg/dL 혹은 2시간에 200
mg/dL 이상인 경우로 하였다18). HOMA-IR은 공복 시 인슐린
농도(mU/mL)×공복 시 혈당(mmol/L)/22.5로 계산하였다.
2) 생화학적 검사
혈당은 glucose oxidase 방법으로, 인슐린농도는 INS-IRMA
kit(Biosourer Co. Belgium)로 immunoradiometric 방법으로
측정하였다. 혈중 콜레스테롤, 중성지방 및 HDL-콜레스테롤은
Hitachi analyzers(Hitachi, Japan)를 이용하여 enzymatic col-
orimeter 방법으로 측정하였으며, leptin의 농도는 RIA(Linco
Research Inc. USA) 방법으로, hs-CRP는 Latex agglutination
method(Bayer Co. USA) 방법으로, adiponectin는 RIA(Linco
Research Inc. USA) 방법으로 측정하였다.
3) 통계처리
통계는 Statistical Package for Social Sciences 11.5 soft-
ware를 사용하였다. 모든 수치들은 평균과 표준편차(mean±
SD), 표준편차지수(standard deviation score, SDS)는 SDS=
x-x－/SD. 공식으로 계산하였다. P값이 0.05 이하인 경우를 의
미 있는 것으로 간주하였다.
결 과
1. 비만증 소아 및 비만증 청소년의 특성
본 연구의 대상 9,837명 중 체질량지수가 95 백분위수 이상인
경우를 비만증으로 정의하였을 때 비만증의 빈도는 8.9%(남자
10.3%, 여자 7.7%)였다. 비만증 소아 중 남아연령은 8.9±1.2세,
여아는 9.1±1.1세였으며 비만증 청소년 중 남자의 연령은 13.9
±1.2세, 여자의 연령은 13.6±1.3세였다. 비만증 소아의 남아 및
여아의 체질량지수(kg/m2)는 각각 23.2±2.9, 21.66±1.8였으며
남아가 여아보다 더욱 비만하였다(P<005). 비만증 청소년의 남
자와 여자의 체질량지수는 각각 28.7±2.7, 27.2±2.2로 남자가
여자보다 더욱 비만하였다(P<0.05).
비만도는 비만증 소아에서 남아 및 여아는 각각 27.8±13.9%,
20.4±10.2%로 남아가 여아보다 비만도가 컸으며, 비만증 청소
년에서는 남자 및 여자 각각 37.0±11.4%, 30.8±10.8%로 남자
가 여자에 비해 여전히 비만도가 컸다(P<0.05). 체지방은 비만
증 소아에서 남아 및 여아에서 각각 33.0±7.9%, 29.1±6.1%로
남아에서 많았으나, 비만증 청소년에서는 남자 및 여자의 체지방
은 각각 37.1±6.3%, 39.8±6.0%로 여자에서 체지방이 더욱 많
았다. 복부지방 및 복부지방두께는 비만증 소아보다 비만증 청소
년에서 더욱 컸으며, 비만증 청소년에서는 남자가 여자보다 더욱
컸다(Table 1).
2. 당 부하 검사상 혈당 및 인슐린 농도
당 부하 검사상 혈당의 변화는 비만증 소아 및 청소년에서
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당 부하 후 30분에 최고조에 달한 후 점차 감소되었으며, 비만
증 소아 및 청소년에서 혈당의 변화는 60분에 각각 120.1±23.1
mg/dL, 136.3±26.7 mg/dL로서 비만증 청소년에서 의미 있게
증가하였으며(P<0.001), 120분에는 각각 114.1±17.5 mg/dL,
118.9±19.4 mg/dL로 유의한 차이가 있었다(P<0.05).
비만증 소아 및 청소년에서 공복 인슐린의 농도는 각각 8.7±
5.6 µU/mL, 13.9±7.2 µU/mL로 비만증 청소년에서 의미 있게
증가하였으며(P<0.001), 30, 60, 120분에서도 비만증 청소년에서
인슐린농도가 의미 있게 증가되었다(P<0.001)(Table 2).
비만증 소아 및 청소년에서 성별에 따른 인슐린의 농도는 여
자에서 인슐린의 농도가 높았다(P<0.05)(Fig. 1).
비만증 소아에서 4명(4.3%), 비만증 청소년에서 25명(13.3%)
에서 내당능 장애로 나타났으며, 당뇨병으로 진단된 경우는 1례
도 없었다.
3. 정상 내당능군과 내당능 장애군에서 인슐린농도의 차이
정상 내당능군 및 내당능 장애군에서 당부하 검사상 혈당은
30분에 정상 내당능군에 비해 내당능 장애군에서 의미 있게 증
가되었으며(P<0.05), 60분 및 120분에서도 더욱 의미 있게 증가
되었다(P<0.001).
정상 내당능 및 내당능 장애군에서 당부하 검사상 인슐린의
변화는 공복 시에 각각 11.7±6.2 µU/mL, 16.4±12.2 µU/mL로
의미 있는 차이가 있으며(P<0.05), 60분에 각각 75.5±66.1 µU/
mL, 107.3±64.8 µU/mL로 내당능 장애군에서 현저히 높았다
(P<0.05)(Table 3).
4. 인슐린저항성의 상관관계
HOMA-IR은 당부하 120분 혈당검사와 밀접한 상관관계가
있었다(β=2.66, P<0.001)(Fig. 2).
인슐린 저항성은 여자, leptin, adiponectin, 중성지방의 농도
와 밀접한 상관관계가 있었다(P<0.05)(Table 4).
Table 1. Clinical Characteristics according to Age and Sex Group in Obese Children and Adolescents
Children(N=92) Adolescents(N=187)




















































Abbreviations : BMI, body mass index; IAFD, intraabdominal fat depth
*P value <0.05 : male in children vs female in children, †P value <0.05 : male in adolescents vs female in adolescents
Table 2. The Plasma Glucose and Insulin Concentrations dur-










































Fig. 1. Plasma insulin concentration(means) for boys and girls
during a 2-hour OGTT.
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고 찰
본 연구의 결과로는 비만증에서 인슐린저항성은 소아보다 청
소년에서 높았으며, 남자보다 여자에서 높았다. 또한 leptin 및
중성지방의 농도가 높을수록, adiponectin의 농도가 낮을수록 인
슐린의 저항성이 높았다.
인슐린 저항성이란 말초조직에서 인슐린의 생리적 작용이 약
화되어 이차적으로 인슐린의 분비가 증가되는 등 대사 및 심혈
관계 장애가 초래되는 것으로 총괄적으로 대사증후군(metabolic
syndrome)이라 불리운다15). 인슐린의 저항성과 대사증후군에 대
한 관심이 집중되는 이유는 당뇨병은 물론이며, 당뇨병이 발병되
지 않은 경우에서도 심혈관계 질환으로 사망률이 높기 때문이다
19, 20). 인슐린 저항성을 정확히 측정하기 위한 검사방법은 체내
인슐린 분비를 억제상태에서 말초조직에서의 반응20), hyperin-
sulinemic-euglycemic clamp technique8, 21), 및 the minimal
model approximation of the metabolism of glucose
(MMAMG)22) 등이 있다. 이러한 방법들은 대단히 복잡하여 많
은 비용과 시간이 소요된다12). 그리하여 임상적 연구나 역학적
연구를 위해서는 보다 단순하고 간접적인 방법들이 요구된다. 그
중에서 신뢰성이 있으면서 많이 이용되는 방법은 공복 시 혹은
당 부하 후 인슐린 농도 및 인슐린 대 혈당의 비(insulin/glu-
cose)이다. 공복 시 인슐린농도12), 공복 시 혈당/인슐린 농도의
비19), QUICKI13), HOMA-IR14, 15) 등은 hyperinsulinemic-eu-
glycemic clamp technique의 결과들과 밀접한 상관관계가 있어
임상적으로 많이 이용된다.
공복 시 인슐린 농도가 7-24 µU/mL, 당 부하 2시간에 인슐
린의 농도가 60 µU/mL 미만인 경우를 정상으로, 그 이상일 경
우 인슐린 저항성이 있다고 간주한다23). 비만증 소아에서는 54
%, 비만증 청소년 80%에서 공복 시 인슐린 농도가 24 µU/mL
이상으로 인슐린 저항성이 있는 것으로 나타난다24). Matthew
등15)은 HOMA-IR의 수치는 euglycemic 혹은 hyperglycemic
clamp technique으로 나온 결과와 밀접한 상관관계가 있다고
하였다. 그 이후 많은 연구자에 의해 입증되었으며 임상적으
로 인슐린 저항성을 진단하기 위한 방법으로 사용되고 있으며
HOMA-IR 값이 3.3-4.0 이상인 경우 인슐린 저항성이 있는 것
으로 간주된다24-26).
비만증은 인슐린 저항성을 일으켜 고인슐린혈증, 고혈압,
고지혈증, 2형 당뇨병, 동맥경화증, 심혈관질환의 빈도를 증가
시킨다27).
비만증 환아에서 인슐린에 대한 저항성이 생기면 췌장에서
인슐린의 분비가 증가되어 고 인슐린혈증을 초래시키며, 체질
량지수와 양성 상관관계를 나타낸다28). 고인슐린혈증은 간에서
VLDL-콜레스테롤 형성을 촉진시켜 중성지방과 LDL-콜레스테
롤 농도를 증가시킨다29).
Jiang 등30)은 연령 5-30세 범위에 있는 비만증 4,136명을 조
사한 결과, 공복 인슐린농도는 혈중 중성지방농도 및 VLDL-콜
레스테롤과 양의 상관관계가 있으며, HDL-콜레스테롤과는 음의
상관관계가 있었으며, 고인슐린 농도를 동반한 비만증에서는 심
혈관질환들이 잘 동반된다고 하였다.
비만증에서 인슐린 저항성은 비만도 뿐만 아니라 체간 비만과
밀접한 관계가 있다16). 내장과 근육 내 지방량은 당배설과 비산











































Fig. 2. Linear regression analysis of the plasma glucose at
120 minute during oral glucose tolerance test with HOMA-IR.
Table 4. Multiple Linear Regression Analysis of HOMA-IR
as Dependent Variables
Multiple regression
































김덕희 외 5인 : 소아 및 청소년 비만증에서 인슐린 저항성에 미치는 요인
화 당대사와는 역 상관관계를 나타내며, 당부하검사 상 2시간
혈당과 상관관계가 있다31).
Valmete 등32)은 7-17세의 비만증 소아 및 청소년 192명을
조사한 결과 여자들은 남자에 비해 체지방량이 비교적 많다고
하였으며, Young-Hyman 등33)은 5-10세의 비만증 소아를 조사
한 결과 여아가 남아보다 인슐린 저항성이 컸으며, 나이가 많을
수록, 비만도가 심할수록 인슐린 저항성이 컸다고 하였다.
본 연구에서도 비만증 청소년에서 비만증 소아보다 인슐린 저
항성이 컸으며(P<0.001), 비만증 여자들은 남자들에 비해 체중,
체지방, 복부비만, 복부지방 두께 등이 적음에도 인슐린 저항성
이 컸다(P<0.01). 비만한 여자에서 다만 중성지방과 leptin의 농
도가 높았으며 adiponectin의 농도가 낮았다.
인슐린의 민감도는 근육 내 지방함량과 밀접한 관계가 있으며
34), 근육 내 지방량과 비산화적 당 배설과는 역상관관계가 있다
31). Greco 등35)은 비만증 성인에서 근육 내 지방량을 감소시켰
을 때 체지방량은 변화가 없더라도 인슐린의 민감도가 향상되었
다고 하였다.
지방세포에서 분비되는 adiponectin은 인슐린 저항성과 밀접
한 관계가 있으며, 비만증에서 나타나는 adiponectin 저농도는
인슐린 저항성과 내당능장애를 초래시킨다36).
소아 및 청소년 비만증에서 인슐린 저항성은 고인슐린혈증으
로 당 대사를 정상화시키려고 하지만 췌장 도세포에서 인슐린
분비가 약화될 때 내당능장애 내지 당뇨병이 초래된다37, 38).
결론적으로 비만증에서 인슐린 저항성은 소아보다 청소년에서
컸으며, 남자보다 여자에서 컸다. 또한 leptin 및 중성지방의 농
도가 높을수록, adiponectin의 농도가 낮을수록 인슐린 저항성이
컸다. 소아 및 청소년 비만증에서 인슐린 저항성에 미치는 요인
들에 관하여 좀 더 많은 연구가 필요하다.
요 약
목 적:인슐린 저항성은 소아 및 청소년 비만증에서 내당능
장애, 당뇨병증, 심혈관계질환을 일으키는 중요한 위험요인 중
하나로 알려져 있다. 따라서 이 연구의 목적은 비만증 청소년이
소아에 비해 인슐린저항성이 증가하는가 그리고 성별에 따른 차
이점을 규명하며 인슐린저항성에 영향을 미치는 요인들을 분석
하고자 한다.
방 법: 5-16세의 학생 9,837명을 신체검사하여 92명의 비만
증 소아와 187명의 비만증 청소년을 선별하였고, 이들을 대상으
로 당부하검사, 공복상태의 혈당, 인슐린농도, 총콜레스테롤,
LDL-콜레스테롤, HDL-콜레스테롤, 중성지방의 농도, leptin,
hs-CRP 및 adiponectin 농도를 측정하였다.
결 과:당부하검사를 통한 비만증 소아 및 청소년에서 성별
에 따른 인슐린의 농도는 여자에서 인슐린의 농도가 높았다(P<
0.05). 비만증 소아에서 4명(4.3%), 비만증 청소년에서 25명(13.3
%)에서 내당능 장애로 나타났으며, 당뇨병으로 진단된 경우는 1
례도 없었다. 인슐린 저항성은 여자, leptin, adiponectin, 중성지
방의 농도와 밀접한 상관관계가 있었다(P<0.05).
결 론:비만증에서 인슐린 저항성은 소아보다 청소년에서 컸
으며, 남자보다 여자에서 컸다. 또한 leptin 및 중성지방의 농도
가 높을수록, adiponectin의 농도가 낮을수록 인슐린 저항성이
컸다. 소아 및 청소년 비만증에서 인슐린 저항성에 미치는 요인
들에 관하여 좀 더 많은 연구가 필요하다.
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